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Rola oksydazy polifenolowej w odpornoséci przeciwzakaznej owadéw

Instytut Chordb Zakaznych 1 Inwazyjnych Wydzialu Weterynaryjnego AR,
ul. Akademicka 12, 20-033 Lublin
+ Zaklad Patologii Owadow Wydziatu Biologii i Nauk o Ziemi UMCS,
ul. Akademicka 19, 20-033 Lublin

Obrona organizmu przed zakazeniem jest zjawiskiem nie-
zwykle zlozonym, w ktérym istotng role odgrywa uklad
immunologiczny. Tworzg go rdézne komdrki $cisle wspbl-
dzialajgce ze sobg zardéwno przez bezposredni kontakt, jak
i wydzielane substancje o dziataniu obronnym. Odkrycie,
ze w obronie owaddow przed zakazeniem oproécz reakcji ana-
logicznych do wystepujgcych u ssakdéw sga zaangazowane
specyficzne dla tej grupy zwierzat mechanizmy odpornos$-
ciowe, pozwolilo na zrozumienie roli czynnikéw warunku-
jacych humoralne reakcje obronne owada (4). Nalezg do nich
oprocz lizozymu (32, 37), cekropiny (15, 21), attacyny (3),
dipterycyny (28) oraz inne drobnoczgsteczkowe biatka
wzglednie polipeptydy (2). Rola tych ostatnich w odpornosci
przeciwzakaznej owada nie jest w pelni wyjasniona.

Wzglednie niski natywny poziom lizozymu w hemolimfie
owadoéw (12) zwieksza sie szybko po zakazeniu badz in-
dukeji przez czynniki abiotyczne, co umozliwia ograniczenie
a w niektérych przypadkach nawet likwidacje, zakazen
wywolanych przez bakterie gram dodatnie (25, 26). Cekro-
piny i attacyny, przynajmniej u Lepidoptera, a prawdopo-
dobnie takze i u Diptera, sg gléwnymi substancjami indu-
kowanymi w organizmie owaddéw, ktére warunkujg prze-
ciwzakazng odpornos¢ humoralng skierowang zaréwno prze-
ciw bakteriom gram ujemnym, jak i gram dodatnim (13).
U pszczdtl podobng do nich role, zwlaszcza w stosunku do
bakterii gram ujemnych, wydajg sie peini¢ apicydyny, nis-
koczasteczkowe polipeptydy o masie 2—3 Kd, ktére poja-
wiajg sie w hemolimfie czerwia i imago Apis mellifera po
kontakcie z czynnikami biotycznymi, jakimi sg bakterie (8).

Rola oksydazy polifenolowej — enzymu, ktéry u kregow-
cOw jest zaangazowany w syntezie melaniny, jest udoku-
mentowana w pelni w kilku procesach metabolicznych
o podstawowym znaczeniu dla rozwoju owada, jak: tward-
nienie i ciemnienie kutikuli, metamorfoza lub odtoksycznie-
nie zwigzkow fenolowych (49). Nagromadzono tez przekony-
wujace dane o udziale tego enzymu w odpornos$ci, zwiasz-
cza w rozpoznawaniu substancji obcych (non self) dla orga-
nizmu owada (49), o wspoéidzialaniu oksydazy polifenolowej
w fagocytozie (5, 31), inkapsulacji i nodulacji, a takie w

wywolywaniu inkapsulacji humoralnej (53). Istniejg przy
tym sugestie wskazujgce na uszkodzajace dzialanie na nie-
tére gatunki drobnoustrojéw (18) chinondéw, ktére sg pro-
duktami powstajacymi w szlakach przemian inicjowanych
przez ten enzym (53). Mniej danych dotyczy udzialu oksy-
dazy polifenolowej w hamowaniu pewnych etapéw procesu
nowotworowego w organizmie owadéw (14).

Oksydaza polifenolowa (EC 1, 14,18,1; fenolaza, tyrozy-
naza, o-dwufenyl 1:0Q, oksydoreduktaza) nalezy do metalo-
protein zawierajacych zelazo i miedz jako kofaktory. Bie-
rze ona udzial w pierwszych etapach szlakéw metabolicz-
nych w konwersji tyrozyny w prekursory melanin kate-
cholowych i indolowych (19) (ryc. 1). U wiekszosci stawono-
go6w enzym ten wystepuje w hemocytach (10), z reguly w
formie nieaktywnego proenzymu (profenyloksydaza, proPO).
Aktywacja proPO moze zachodzié pod wplywem proteaz
(11, 48), lipidow (20), rozpuszczalnikéw nieorganicznych (38),
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detergentéw (23), niektorych skladnikéw komérek bakterii
i grzybow, a takie zwigzanych polisacharydéw (55). Dzia-
lanie blokujgce na uklad proPO wywieraja natomiast nie-
ktére biatka hemolimfy, a w pewnym zakresie takie jej
sita jonowa (33). Ashida i wsp. (1, 56) oczyscili proPO
z Bombyx mort i wykazali, Ze oczyszczony proehzym 0 ma-
sie 80X 103 d jest prawdopodobnie dimerem. Jest on akty-
wowany przez specyficzng proleinaze seryny, okreslang
czesto jako enzym aktywujgcy proPO (PPAE). Aktywacje
PPAE w hemolimfie poprzedza dzialanie innego enzymu
seryny (56), ktére moga zapoczatkowaé bakteryjne pepty-
doglikany. Tego dzialania nie wywierajg bakteryjne lipopo-
lisacharydy. W nastepstwie dzialania enzymu aktywujgcego
uwalnia sie z kazdej podjednostki proPO peptyd o masie
5 X 10% d. Fenylooksydaza powstala w wyniku oksydacji po-
wieksza swoja mase. I tak oczyszczona fenylooksydaza
z Musca domestica ma mase okoio 340X 10%, podczas gdy
enzym ten w formie spoczynkowej posiada mase 178X10% d
(54). Dokladniej poznano oksydazy polifenolowe wystepujgce
w hemolimfie Drosophila i Calliphora erythrocephala (57).
Hemolimfa Drosophila zawiera trzy rodzaje proPO, z ki6-
rych dwie o zblizonej ruchliwosci elektroforetycznej katali-
zuja utlenianie DOPA, za$ trzecia réznigca sig ruchliwoscig
elekiroforetyczna katalizuje utlenianie zaréwno DOPA, jak
i tyrozyny. U Calliphora pod koniec trzeciego stadium lar-
walnego pojawiajg sie w hemolimfie dwie proPo. Jedna
z nich po aktywacji katalizuje utlenianie DOPA i tyrozyny,
przy czym konwersja tyrozyny prowadzi do powstania
dwufenoli aktywnych w oskérku podczas przepoczwarczania.
Druga tyrozynaza katalizuje wyigcznie utlenianie 1-DOPA.
Ze wzgledu na zaangazowanie w okreslonych procesach
wyrézniono kilka klas oksydaz polifenolowych, miedzy in-
inymi fenolazy aktywne w twarnieniu oskérka, zaangazo-
wane w tworzeniu melaniny lub aktywowane przez zra-
nienia. W odeczynach odpornosciowych nie mozna wykluczy¢
udzialu zadnej z tych klas.

Sklerotyzacja i ciemnienie oskorka

Oskoérek owada, ktéry po wylince jest miekki i zabarwio-
ny na bialo, podobnie jak szkielet zewnetrzny mlodych
imago, w efekcie sklerotyzacji twardnieje po kilku godzi-
nach. Proces twardnienia oskérka kontrolowany przez hor-
mon bursykon jest wynikiem reakcji miedzy biatkami wcho-
dzacymi w sktad oskérka i o-benzochinonami pochodnymi
o-dwuhydrofenoli (17). O-chinony powstaja w szlaku meta-
bolicznym hydroksylacji tyrozyny do N-acetylodopaminy,
ktéra pod wplywem oksydazy polifenolowej utlenia sig do
o-chinonu (ryc. 2). O-chinony (O-benzochinony) reaguja po-
czatkowo z grupami aminowymi i sulfhydrylowymi bialek
wzglednie grupa aminowg lizyny, tworzac poczatkowo bial-
ka N-katecholowe, ktére przy nadmiarze chinonéw ulegaia
utlenieniu do biatek N-chinoinowych. Te bialka reagujgc
z kolei z grupami aminowymi lub sulthydrylowymi moga
dawaé pochodne dwupodstawne, co w efekcie prowadzi do
twardnienia oskérka (40). Stwardnialy oskérek jest silng
bariera chronigeg $rodowisko wewnetrzne owada przed za-
kazeniem.

Oksydaza polifenoclowa wystepujaca w hemolimfie w for-
mie proenzymu jest aktywowana przez substancje zawarte
w oskorku owada. U niektérych owadoéow (Bombyx mori)
fenylooksydaza wystepuje w oskérku jako laktaza. Enzym
ten obecny w postaci trzech izoenzyméw o masie 60—70 Kd,
katalizuje utlenianie p-fenylodwuaminy.

Ciemnienie oskérka owaddéw ma miejsce badZ w procesie
jego sklerotyzacji lub zachodzi podczas melanizacji. Za-
réwno eumelaniny, jak i allomelaniny (melaniny katecholo-

we) powstajg w szlaku oksydacji — polimeryzacji tyrozy-
ny. Oksydaza polifenolowa zapoczatkowuje cigg reakcji pro-
wadzacych do powstania eumelanin z DOPA i allomelanin
z pochodnych katecholowych. Zaréwno jedne, jak i drugie
tworzg in vivo polaczenia z biatkami oskérka zabarwiajac
go na czarno (eumelaniny) lub w kolorze od zlotego do
czerwono-brazowego (melaniny katecholowe). Melaniny ka-
techolowe wystepuja w stanie zdyspersowanym, podczas
gdy eumelaniny tworza mikroskopowej wielkosci ziarnistos-
ci. Wydaje sie, ze w procesie melanizacji przejscie oksydazy
polifenolowej z formy nieakiywnej w aktywng zachodzi
pod wplywem czynnika powstajacezo w wyniku odpowie-
dzi na dzialanie ekdyzonu (27). Powstala w procesie ciem-~
nienia oskoérka melanina uszczelnia szkielet owada.

Melanizacja krwi owada w obecnosci tlenu jest tez efek-
tem dzialania oksydazy polifenolowej na zwigzki fenolowe
hemolimfy. W tym procesie u Diptera sg zaangazowane Ko-
morki sferyczne, u innych grup owaddéw ¢nocytoidy.
U Droesophila tyrozyna wystepuje w komAriach si.rycznych
w postaci krystalicznych wtretéw, pocczas gdy tyrozynaza
jest zwigzana z mitochondriami lub mikrosomami. Uszko-
dzenie tych komo6rek umozliwia kontakt substratu z enzy-
mem, co inicjuje kaskace reakeji, ktére prowadza w obec-
nosci tlenu do powstania melaniny (42).

Odrebnezo oméwienia wymagajg relacje miedzy nasile-
niem odpornosci a stopniem zahamowania melanizacji he-
molimfy. Fakt, ze u owadéw melanizacja towarzyszy reak-
cjom obronnym jest znany od dawna (5). Obserwacje o bra-
ku melanizacji krwi lub o zwolnieniu tego procesu u immu-
nizowanych larw Galleria mellonella (51) stanowily podsta-
we do wnioskowania o istnieniu zaleino$ci miegdzy czasem
melanizacji hemolimfy a nasileniem odpornosci nabytej (57).
Proces zahamowania melanizacji starano sie wyjasni¢ inhi-
bicja proPO uwalnianej z hemocyléw przez jej inhibitor
zawarty w hemolimfie. Poziom proPO w hemocytach im-
munizowanych larw Galleria mellonella obniza sig do 55%
wartosei notowanej u larw nieimmunizowanych (45). Dzigki
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obecnosci inhibitora w hemolimfie zostaje wlaczony mecha-
nizm samoobrony (self protecting mechanism) chronigcy
tkanki owada przed wpiywem toksycznych produktow, kto-
re pojawiaja sie w procesie melanizacji. Szybka, ponowna
aktywacja proPO, ktora zachodzi pod wplywem zewnagtrz-
komérkowych proteaz patogenéw bakteryjnych $wiadezy
o wlgczeniu oksydazy polifenolowej w procesy warunkujgce
odpornos¢ owada. Natomiast szkola reprezentowana przez
Bomana (14) neguje istnienie, przynajmniej u poczwarek
Hyelophora cecropia, istnienie korelacji miedzy aktywnoscia
oksydazy polifenolowej i odpornoscia.

Oksydaza polifenolowa w rozpoznawaniu substancji obcych

Podstawowym warunkiem uruchomienia caltej kaskady
reakcji obronnych, ktére prowadzg w efekcie do zniszczenia,
usuniecia lub sekwestracji substancji obcej (non self) w or-
ganizmie jest jej odrdznienie od skiladnikdéw wtasnych ustro-
ju. U kregowcoéw wyzszych warunkiem uruchomienia od-
powiedzi immunologicznej jest obecnosé w ustroju limfocy-
téw immunologicznie kompetentnych, zdolnych do rozpozna-
nia antygenu. Limfocyty B rozpoznajg antygen konwencjo-
nalny poprzez receptory immunoglobulinowe, za$ limfoeyty
T pomocnicze (Th) rozpoznajg go jedynie w postaci zwigza-
nej z komoérkami prezentujgcymi antygen. Rowniez u owa-
doéw zasadnicza role w rozpoznawaniu skladnikéw obcych
od wiasnych odgrywajg niektére typy krwinek, prawdopo-
dobnie hemocyty ziarniste (45). W sysiemie dwustopniowe-
g0 rozpoznawania substancji obcych przez hemocyty owada
zaprezentowanego przez Lackie (30), proces ten w przypad-
ku substancji abiotycznych odbywa sie dzieki wlasciwos-
ciom fizyko-chemicznym ich powierzchni, podezas gdy roz-
poznawanie czasteczek biotycznych, takich jak drobnoustro-
je 1 przeszczepy, jest mozliwe dzieki obecnosci specyficz-
nych receptor6w w ich strukturach zewnetrznych. Hipoteza
ta nie zaklada w swojej istocie udziatu ukladu oksydazy
polifenolowej i melanizacji w rozpoznawaniu substancji
obcych. Nie tlumaczy ona jednskie, dlaczego wiele substan-
cji obojetnych chemicznie (nylon, ziarna polidekstranu, czgs-
teczki tuszu chinskiego) sa rozpoznawane jako skladniki
obce dla organizmu owada. Role ukladu oksydazy polife-
nolowej i melaniny jako jednego z podstawowych produk-
tow koncowych proceséw katalizowanych przez ten uktad
enzymatyczny w rozpoznawaniu substancji wlasnych (self)
od obcych (non self) oparto na obserwacjach wskazujgcych
na powinowactwo oksydazy polifenolowej do powierzchni
substancji obcych (5, 16, 22, 31, 52). Pod jej wplywem na
powilerzchni substancji obeych odkiada sie melanina, ktéra
prawdopodobnie pelni role markera odrézniajacego self od
non self. Ponadto melanina inicjuje sama, badZz we wsp6l-
dziataniu z oksydaza polifenolows, proces adhezji cial ob-
cych do hemocytéw pobudzajac ziarniste hemocyty do wy-
dzielania lepkich bialek (sticky proteins), a takie moze cna
pelni¢ role opsonin w procesie fagocytozy. Skladniki $ciany
komorek bakterii gram dodatnich i gram ujemnych akty-
wujg oksydaze polifenolowg hemolimfy w sposéb identycz-
ny do beta 1,3-glukanéw wystepujgcych w $cianie komérek
grzybéw. Dzieki tej aktywacji zostaje zainicjowana fagocy-
toza i inkapsulacja, badZ ulega ona wzmozeniu, Inhibitory
fenylooksydazy, jak fenylotiomocznik lub zredukowany glu-
tation, hamuja reakcje obrony komérkowej w organizmie
owada. Na tfakie dzialanie hamujace wskazujg badania
Brewer i Winson (5) u Heliothis zea, a takze badania Nappi
(34) u Drosophila melanogaster. Natomiast aktywatory ukla-
du proPO zwiekszajg fagocytoze bakterii u Galleria mel-
lonela (39). Taka role pelni laminaryna i lipopolisacharyd
bakterii gram lujemnych . Efekt ten jest nastepstwem wy-

dzielania lepkich bialek przez ziarniste hemocyty (1). Byé
mozZe lepkie biatka pelnig tez role nosnikéw sygnaldéw roz-
poznawczych (foreigness recognition signals), ktére, pobu-
dzaja hemocyty osiadle do migracji i agregacji wokot obcych
substancji, a takze uaktywniaja hemocyty w takich reak-
cjach obronnych jak fagocytoza, inkapsulacja i nodulacia.

Uklad oksydazy polifenolowej w reakcjach odpornosci
komoérkowej

Rozpoznanie self od non self zapoczatkowuje trzy podsta-
wowe mechanizmy odpornosci komoérkowej owada: fagocy-
tozg, inkapsulacje i nodulacje. Udziat oksydazy polifenolo-
wej w rozpoznawaniu i melanizacji jest uznawany. Takze
w dalszych etapach komoérkowych reakcji odpornosciowych,
a réwniez w procesie reparacji ran, ktére stanowia u owa-
déw jedno z gléwnych wrdt zakazenia, oksydaza polifeno-
lowa bierze aktywny udzial. Koncowy produkt dziatania
tego enzymu, melanina, odkladajgc sie wokodl bakterii i pa-
sozytow zarowno w otoczkach, jak i melanotycznych guzkach
sekwestruje je $cisle od $rodowiska wewnetrznego owada.
Na uwage zastuguje przy tym fakt, ze sama melanina wy-
wiera dziatanie fungistatyczne (50), hamuje aktywnosé chi-
tynaz i proteaz drobnoustrojowych (6, 29), zaé jeden z jei
prekursoréw 5,6-dihydroksyindol oprocz akiywnosci fungis-
tatycznej wykazuje dziatanie cytostatyczne (50, 53). Taylor
(53) przypisuje polifenolom powstajgcym w efekcie dzialania
oksydazy polifenolowej role bakteriocydyn.

Chociaz oksydaza polifenolowa nie uczestniczy w inicja-
cji kontaktu substancji obcej z hemocytem obdarzonym
zdolnoscig fagocytowania, to przypuszcza sie, ze bhierze ona
aktywny udzial w opsonizacji (5) zwiekszajgc tym samym
efektywnos$¢ pochtaniania bakterii przez fagocyty. Bezdys-
kusyjny jest natomiast udzial tego enzymu w inkapsulacji
melanotycznej, nodulacji, inkapsulacji humoralnej oraz w
procesach odktadania melaniny i substancji melaninopodob-
nych na nieinkapsulowanych pasozytach. W tym ostatnim
przypadku melanina odkadajgc sie w miejscach naturalnych
otworéw ciata pasozyta (jama gebowa, odbyt) powoduje
zaburzenia jego prawidlowych funkcji, co czesto prowadzi
do s$mierci pasozyta. Czy odladanie melaniny wzdtuz inter-
segmentalnych polgczen ciala pasozytow lub na caltej ich
powierzchni w nieregularny sposob moze prowadzié do upos-
ledzenia funkeji zyciowych pasozyta — nie zostalo udowod-
nione.

W inkapsulacji melanotycznej melanina i substancje me-
laninopodobne odkladajg sie w wewnetrznej warstwie otocz-
ki. Nasilenie tego procesu, jak réwniez charakter odlozonych
substancji moze by¢ rézny. Tempo melanizacji otoczki jest
uzaleznione od rodzaju gospodarza. Melanizacja wystepuije
po 24 godz. u Carausius po inwazji Nemeritis cansecens (44),
po 48 godz. u Calliphora erythrocephala i po 24—96 godz.
u Diataraxia. U niektéorych gatunkéw owaddéw melanizacja
w stosunku do pewnych pasozytéw moze sie opo6znié¢ o kilka
dni.

Sciana kapsuly stanowi trudno przepuszczalng bariere
dla gazow, substancji odzywczych i produktéw przemiany
materii, co powoduje zamieranie zywych inkapsulowanych
obiektéw na skutek braku tlenu, nagromadzenia produktow
przemiany materii wewnatrz kapsuly lub szoku osmatycz-
nego. Odlozona w $cianie kapsuly melanina w procesie in-
kapsulacji melanotycznej uszczelnia bardzo dokladnie jej
Sclang, co razem z powstajagcymi w procesie melanizacii
chinonami przyspiesza $mieré pasozytéw i catkowicie ha-
muje rozwoj zarodkow pasozytéw w jajach (34, 36, 43). Me-
lanizacji podlegajg z reguly kapsuly typu balteata, cien-
koscienne o $cianie ztozonej z kilku warstw silnie zmelani-
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zowanych hemocytéw. Natomiast w otoczkach typu ribesia,
ktérych sciana sklada sig z kilkudziesieciu warstw hemocy-
téw, melanizacja nie zawsze wystepuje, przy czym jej nasi-
Ienie jest niewielkie.

Oprécz odkladania melaniny w $cianie kapsul i w guzkach
(7) moze wystepowaé melanizacja humoralna. W tym ostat-
nim procesie pojawia sig melanotyczna otoczka wokét paso-
zyta przy braku wspéidzialania elementéw upostaciowio-
nych hemolimfy. Melanizacja humoralna wystepuje wokot
strzepek Erynia rtadicans i Metarrhizium anisoplice po
4—6 godz. po ich wniknieciu do jamy ciala Empoasca fabae.

Przekroczenie stezenia granicznego drobnoustrojéow w he-
molimfie, ktére jest charakterystyczne dla danego gatunku
owada, uruchamia mechanizm odpornosci komérkowej wspo-
magajacy fagocytoze, jakim jest tworzenie guzkéw (nodula-
cja). Typowy guzek sktada sie z ziarnistych znekrotyzowa-
nych hemocytow wtopionych w bezstrukturalng matrix
przepojong melaning. Caloé¢ otacza kapsula o §cianie zbu-
dowanej ze splaszezonych hemocytow. Bakterie ging w guz-
ku na skutek dzialania stresu fizjologicznego, badz pod
wplywem substancji przeciwbakteryjnych (chinony), ktore
pojawiaja sie¢ w guzkach w procesie ich melanizacji (9, 46).

Udzial oksydazy polifenolowej w hamowaniu procesu
nowolworowego

U owaddéw guzy melanotyczne, czesto o charakterze wro-
dzonym, sg efektem inkapsulacji zmienionej nowotworowo
tkanki ttuszczowej przez plazmatocyty z nastepowa melani-
zacja tak powstalych tworéw. Uwaza sig (35), ze tworzenie
nacieku hemocytarnego wokd4l patologicznie zmienionych
komérek ciala tluszczowego, a takie formowanie kapsuty
zachodzi na skutek zmian w charakterze receptoréw na
powierzehni komérek ciata tluszezowego. Nie wyklucza sig
tez mozliwoéci sekrecji substancji o dzialaniu chemotak-
tycznym przez zmienione chorobowo komérki. Aktywne w
tym procesie oprécz plazmatocytow ,komérki krystaliczne”
wydzielajg prekursory melaniny, ktoére powoduja melani-
zacje inkorporowanej do kapsuly tkanki nowotworowej.
Proces melanizacji zapoczatkowany w przestrzeniach mig-
dzykomoérkowych w sasiedztwie blon plazmatycznych zluzo-
wanych hemocytéw rozszerza sie na obwod guza nowotworo-
wego. U jednego z mutantéw Drosophila melanogaster (35),
w procesie tworzenia nowotworowych guzéw melanotycz-
nych o charakterze wrodzonym, melanizacja wystepuje po
96—102 godz. Impregnowanie inkapsulowanej tkanki nowo-
tworowej melaning nie tylko lokalizuje proces nowotworowy
i zapobiega przerzutom nowotworu do innych tkanek i na-
rzadéw. Powstajgce w procesie melanizacji produkty o dzia-
laniu cytostatycznym hamujg rozplem komérek nowotworo-
wych w guzie, co w efekcie chroni organizm owada przed
szybkim rozwojem choroby nowotworowej.
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KONDO F.. TATCYAMA S8.: In vitro aktywnos¢ chloro-
polisporyny C. nowego antybiotyku z grupy glukopeptydow
na izolaty Clostridium perfringens. Wplyw in vitro tego
antybiolyku na C. perfringens i bakteric jelita slepego kur-
czat brojlerow, (In vitro activity of chloropolysporin C,
a new gllycopepfide-group antibiotic, on Clostridium perfrin-
gens isolates and its in vitro activity against C, perfringens
and other intestinal microflora of the coeca of broiler
chickens). Res. vet. Sci. 48, 175—179, 1990 (2)

Przebadano in vitro wplyw chloropolisporyny C — anty-
biotvku z grupy polipeptydéow na 88 szczepow Clostridium
perfringens wyizolowanych z przypadkow zmartwiajacego
zapalenia jelit kurczat w Japonii, Do badan porownaw-
czveh wlaczono avoparein, wankomycyne i thiopeptin, War-
togé MIC oznaczono metoda rozeienczen antybiotvku w po-
dlozu stalvm, Wartoéé MIC chloropolisporyny C dla 96%
szezepow C. perfringens wynosila 0,025—0,20 pg/ml, dla
4 szczep6w 1,56—6,25 pg/ml. Natomiast wartoé¢ MIC dla
avoparcin  wynosita 0,05—625 ug/ml, dla wankomycyny
0.1—6.25 ug/ml i dla thiopeptin 0,025—3.31 pg/ml. Podawa-
nie antybiotyku kurczetom brojlerom przez okres 28 dni
w dawee 5, 10 lub 20 ppm jako dodatku do karmy w przy-
padku chloropolisporyny i w dawce 10 ppm w przypadku
avoparcinu nie wywieralo ujemnego wplywu na stan zdro-
wia kurczat. Chloropolisporyna obnizata liczbe Zywych ko-
morek Clostridium w kale oraz liczbe tlenowych i beztle-
nowych bakterii gram dodatnich, nie wplywajac jednakze
na ogdlng ilosé bakterii w tresci jelitowej.
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